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Abstract
At present, apart from visual evoked potential testing, clinical neurophysiological testing is rarely used in multiple sclerosis (MS) patients at all.
In MS patients with lower urinary tract, bowel and/or sexual dysfunction, which are highly prevalent in MS, clinical neurophysiological tests of the
sacral nervous system have been introduced in the past and reported as abnormal. Their usefulness is – in selected patients – to substantiate the
suspicion of the neurogenic nature of the pelvic organ dysfunction, but there is no specific recommendation for MS patients. Concentric needle
EMG of the perineal muscles, bulbocavernosus reflex latency measurement and pudendal SEP may be particularly useful in those rare patients in
whom MS may affect the conus medullaris, to demonstrate ‘‘directly’’ this lesion of the lower sacral segments. Clinical neurophysiological testing
retains the potential to further clarify interesting research questions of correlation of nervous system function and pelvic organ dysfunction,
particularly relevant for application of sophisticated new rehabilitative methods including electrical stimulation of the nervous system.
# 2014 Elsevier Masson SAS.   
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Re´sume´
En dehors de l’examen des potentiels e´voque´s visuels, les explorations e´lectrophysiologiques n’ont gue`re de place chez les patients atteints de
scle´rose en plaques (SEP). Chez les patients qui souffrent de dysfonction ve´sico-sphincte´rienne et/ou sexuelle, dont la pre´valence dans cette
pathologie est importante, les examens neurophysiologiques du syste`me nerveux au niveau sacre´ ont e´te´ introduits par le passe´ et les re´sultats ont
e´te´ conside´re´s comme anormaux. Leur utilite´ dans certaines populations consiste a` e´tayer le soupc¸on de la nature neuroge´nique de la dysfonction
pelvienne, mais il n’existe pas de recommandation spe´cifique pour les patients atteints de SEP. L’EMG avec aiguille concentrique des muscles
pe´rine´aux, l’e´valuation de la latence du re´flexe bulbocaverneux et l’enregistrement du potentiel e´voque´ somato-sensoriel (PES) pudendal peuvent
eˆtre d’une grande utilite´ chez les rares patients dont la SEP touche le coˆne terminal comme moyen de de´montrer « directement » la pre´sence de cette
le´sion des segments me´dullaires infe´rieurs. Des examens de neurophysiologie clinique pourraient permettre d’e´claircir des points spe´cifiques de
recherche sur la corre´lation du fonctionnement du syste`me nerveux et la dysfonction pelvienne et e´ventuellement contribuer a` l’application de
nouvelles me´thodes re´e´ducatives sophistique´es, dont la stimulation e´lectrique du syste`me nerveux.
# 2014 Elsevier Masson SAS. 
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1.1. Introduction
Multiple sclerosis (MS) is a chronic, autoimmune,
inflammatory, demyelinating, neurodegenerative disease of* Corresponding author.
E-mail address: simon.podnar@kclj.si (S. Podnar).
http://dx.doi.org/10.1016/j.rehab.2014.05.005
1877-0657# 2014 Elsevier Masson SAS. Open access under CC BY-NC-ND licensethe central nervous system. It is the commonest progressive
neurological disorder in young adults, affecting more than 2
million people worldwide [1]. Women are affected twice as
often as men (ratio from 1.1 to 3.0 across different regions) [2].
The prevalence shows a high variability across regions and
populations. According to its clinical course, four subtypes
have been identified. Relapsing remitting MS (RRMS) is the
commonest (85% of patients), but over a median period of 11.
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progressive MS (SPMS) [3]. About 10% of patients have
progressive symptoms from the onset (primary progressive MS,
PPMS) and a minority have progressive relapsing MS (PRMS)
[4]. The disorder almost invariably progresses, leading to
increasing disability.
The major histopathologic changes in MS consist of the loss
of myelin and axonal damage due to inflammatory and
neurodegenerative mechanisms [5]. Relapsing remitting MS is
characterized by new and active focal inflammatory demye-
linating lesions in the white matter, while diffuse injury of
normal appearing white matter, cortical demyelination and
axonal loss are characteristic of primary and secondary
progressive multiple sclerosis [6].
Common clinical manifestations of MS include spasticity in
40–85%, fatigue in 69–97%, ataxia and tremor in up to 80%,
pain (acute or chronic; neuropathic, somatic or psychogenic) in
29–86%, optic neuritis in up to 70%, and cognitive impairment
in 40–70% of patients during the course of the disease [7].
However, bladder dysfunction (in 80–96%) and bowel
dysfunction (constipation and/or incontinence in 29–54%)
are also common [7]. Dysfunctions of pelvic organs in patients
are, as can be seen in practice, aggravated by other MS
symptoms, including spasticity, pain, fatigue, cognitive deficit
etc.
Estimates of the proportion of patients with MS who have
lower urinary tract (LUT) symptoms vary according to the
severity of the neurological disability in the group under study,
but a figure of about 75% is frequently cited [8]. However, it
seems that when more detailed investigation protocol is used,
including urodynamics (cystometry and pressure-flow study)
and uro-neurophysiological investigations (sacral reflex studies
and pudendal SEP), majority (88%) of patients demonstrate
abnormalities even in the early disease phase (e.g., mean
disease duration 5 years) [9]. Cystometric studies in groups of
patients with MS have found detrusor overactivity (DO) as the
most frequent abnormality (mean occurrence 65%) followed by
detrusor underactivity (mean occurrence 25%) and poor
bladder compliance (2% to 10%). The prevalence of
detrusor-sphincter dyssynergia (DSD) varied in different
studies (median prevalence of 35%), increasing with disease
progression over time [10].
Several studies have shown that urinary incontinence is
considered to be one of the worst aspects of the disease; with
70% of a self-selected group of patients with MS responding to
a questionnaire classified the impact of bladder symptoms on
their life as ‘‘high’’ or ‘‘moderate’’ [11]. Symptoms,
particularly urgency, incontinence and nocturia, can limit
activities of daily living of MS patients. They also negatively
impact on a patient’s social activities, leading to social
embarrassment, isolation and depression [12].
Considering the multitude of symptoms reported by MS
patients, unsurprisingly, LUT symptoms may be over-looked.
The North American Research Committee On Multiple
Sclerosis questionnaire survey in more than five thousand
MS patients with troublesome urinary symptoms revealed that
only 43% had been referred to urological services and 51% hadbeen treated with antimuscarinic medications [13]. Recently, a
screening tool for patients with bladder problems related to MS
called the ‘Actionable Bladder Symptom Screening Tool’ has
been developed and validated [14].
Sexual dysfunctions (SD) are also highly prevalent in MS
patients and include diminished desire, arousal/erectile
dysfunction and orgasmic/ejaculatory dysfunction. SD’s are
reported in 64 to 91% of MS men, most commonly ED (19–
62%) [15]. Other frequent complaints include decreased sexual
desire, decreased sensation during sexual stimulation, ejacu-
latory and orgasm dysfunction [15]. Significant differences are
found between authors in the estimation of decrease in sexual
desire (31–64%) and impaired arousal (33–52%) and much less
when it came to evaluating orgasmic difficulties (37–38%) in
MS women [16].
In reviews on MS, it is as a rule asserted that pelvic organ
dysfunction is mainly due to spinal cord disease, and a
correlation between LUT symptoms and the degree of
pyramidal symptoms/signs in the lower limbs was reported
[17]. Nevertheless, LUT, bowel and SD in MS can obviously be
caused by damage to the brain, spinal cord, and to the peripheral
neurons engaged in the organs’ neural control.
1.2. The need for assessment of lower urinary tract (LUT)
function in multiple sclerosis (MS) patients
A UK consensus paper recommended that urodynamics
should be carried out only in those MS patients who are
refractory to conservative treatment or bothered by their
symptoms and wish to undergo further interventions [17].
Similar recommendations have been put forward by the NICE
recommendations for urinary incontinence in neurological
disease [18]. By contrast, the French authors advocate use of
urodynamic testing generally in MS bladder symptoms
management planning [19].
1.3. Clinical neurophysiological assessment in multiple
sclerosis (MS) patients
According to revised McDonald criteria, MS diagnosis is
nowadays made on basis of clinical features (two or more
relapses), neuroimaging findings (two or more lesions
consistent with MS), and cerebrospinal fluid examination
(intrathecal synthesis of IgG or at least two oligoclonal bands)
[20]. After introduction of MRI studies in MS diagnosis,
neurophysiological studies became much less important.
Currently, in most places, only visual evoked potentials are
used selectively to supplement MRI findings in demonstration
of dissemination of demyelinating lesions in space, other SEP
studies being performed, rarely, if at all. Evoked potentials,
however, are occasionally useful in MS diagnosis, because they
can better discriminate between demyelinating and axonal
lesions than MRI; small vascular and demyelinative lesions
may look very similar.
Sacral electrodiagnostic studies are as a rule not used to
diagnose MS. However, rarely MS may present with uro-ano-
genital dysfunction, most commonly caused by a conus
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straining and incomplete voiding, on examination they have
perineal hypesthesia, areflexia by cystometry and colonometry
[21]. In these patients, sacral electrodiagnostic studies may
demonstrate a dissociation between tibial and pudendal SEP
(only the later being abnormal), and spontaneous denervation
activity, abnormalities of motor unit potentials, and pathologic
sacral reflex studies [22].
Another situation when sacral electrodiagnostic study may
be useful in MS patients is to reveal the cause of uro-ano-
genital dysfunction. Although it is highly probable that sacral
dysfunction in MS patient is due to MS, particularly when
clinical features are typical, uro-ano-genital dysfunction is
very common also in the general population. There is, of
course, no reason to believe that MS patients are immune to
these widespread disorders. In such patients, demonstration of
damage to sacral nervous system or its suprasegmental
control using electrodiagnostic studies may help to diffe-
rentiate local urological and gynecological causes from
neurogenic. This may be of importance in management of
these patients [23].
Indeed, most known clinical neurophysiological tests of the
sacral nervous system and its suprasegmental control have been
tentatively introduced into diagnostics of MS patients with uro-
ano-genital dysfunction, and generally the application of tests
was without problems [23]. Ultimately also MEP from the
pelvic floor muscles were tried in MS patients, but could not be
recorded in all patients, so that central motor conduction times
for the puborectalis motor pathways could only be calculated in
56% [24].
1.4. Clinical neurophysiology reports in multiple sclerosis
(MS) – testing the somatic nervous system
In an early study of 3 patients with advanced MS reporting
bladder and bowel dysfunction, the cystometrograms and
colonometrograms showed notable hyperreflexia and reduced
filling capacity. Based on normal somatosensory responses
recorded over spine at L-1 level and abnormal responses over
the scalp, the neurological lesions were localized to above the
conus medullaris [25]. In an urodynamic and neurophysiolo-
gical study of 24 patients with MS complaining of LUT
symptoms, urethral sphincter electromyography showed only
minor abnormalities. By contrast, abnormal central sensory
conduction were found in 88% and abnormal motor conduction
in 80% of the patients. These abnormalities of central
conduction correlated well with the urodynamic findings
[26]. Prolonged latency or absence of pudendal SEP cortical
responses were found in eight of the ten asymptomatic MS
patients, and in all 6 symptomatic cases (88%) affected by
retention or urge incontinence [27]. In a study of 225 MS
patients with LUT symptoms (urinary incontinence 72%,
dysuria 46% and urinary retention 24%), DSD was found in
82%, pudendal SEP was delayed in 72% and bulbocavernosus
reflex in 16% of patients. The more frequent pathology of SEP
(as compared to reflex latency) is expected in a disease
potentially affecting several regions along the central soma-tosensory pathway. SEP abnormalities and the type of LUTD
did, however, not correlate [23]. A poor correlation of abnormal
conduction to LUTD was also found on testing MEP of pelvic
floor muscles. Authors concluded that, pelvic floor MEPs have
a limited clinical value in the investigation of suspected
demyelinating disease, and that non-elicitable responses from
pelvic floor muscles in MS patient should be interpreted with
care [24].
The central motor conduction time was significantly
increased in 23 MS patients compared to controls using
cortical and lumbar transcutaneous electrical stimulation.
Based also on results of pudendal nerve stimulation and
sphincter electromyography involvement of both the upper and
lower motor neuron pathways were assumed to contribute to
sphincter disturbance in MS; the latter due to involvement of
the conus medullaris [28]. A conus medullaris lesion was
assumed in three out of 21 MS patients with LUTD, because of
the typical constellation of abnormalities, including patholo-
gical spontaneous activity in perineal muscle, delayed
bulbocavernosus reflex and pudendal SEP latencies, but normal
tibial SEP latencies [22].
Pudendal SEP was abnormal in 26 and BCR in 8 of 29 MS
men with erectile problems and normal penile arterial inflow
and venous outflow. The validity of neurophysiologic testing
was supported by normal findings in six patients with MS
without erectile problems. A high disability score correspon-
ded poorly with both reduced sexual function, insufficient
nocturnal erectile activity, and abnormal pudendal SEP and/or
BCR [29]. Neurophysiological assessment thus suggested that
lesions situated central to the sacral spinal cord may lead to
erectile dysfunction. In another study, most of those MS
patients who suffered from ED had pudendal evoked potential
abnormalities [30]. Yang et al. found that nearly all MS
women in their studied group had both orgasmic disturbances
and prolonged latencies of SEP on the dorsal clitoral nerve
stimulation [31].
No relationship between neurophysiological abnormalities
and erectile dysfunction, however, was reported in another
study, and authors concluded that these tests have little
diagnostic usefulness in MS patients with impotence [32].
Similarly, no correlation between overall functional status,
presence of abnormal or absent pudendal SEP, and quality of
nocturnal erectile activity in 13 men with MS using genital
electrodiagnostic testing and nocturnal penile tumescence and
rigidity monitoring was reported by Yang et al. [33]. In all but
one MS patients, pudendal SEP abnormalities were found.
Unilateral pudendal SEP testing was found more sensitive in
identifying abnormalities than the standard bilateral method of
testing [33].
Analogous to DSD in the bladder paradoxical puborectalis
contraction was also found to be common in patients with MS
in a study using barium paste during defecography. All 10
constipated MS patients had difficulty evacuating barium paste,
4 had complete and in another 4 incomplete failure of
puborectalis relaxation when straining to defaecate. Similar
results could also be obtained by sphincter electromyography
[34].
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Studies have reported autonomic dysfunction in MS, and, in
addition to bladder and/or bowel dysfunction, orthostatic
hypotension, and cardiac adaptation disorders have been
observed.
MS is frequently accompanied by severe constipation. In a
small group of patients with advanced MS abnormal
colonometrograms and absent postprandial colonic motor
and myoelectric responses were found that were interpreted as
possible features of visceral neuropathy [35]. The only
established clinical neurophysiological test of autonomic fibers
in the uro-ano-genital region is the sympathetic skin response
(SSR). The SSR is a reflex, which consists of myelinated
sensory fibers, a complex central integrative mechanism and a
sympathetic efferent limb with postganglionic nonmyelinated
C-fibers. On noxious stimulation (such as a sudden noise,
electrical pulse, etc.), a potential shift can be recorded with
surface electrodes not only from the skin of the palms and the
soles, but also from perineal skin and the penis [36]. Recording
from the perineal skin assesses sympathetic nerve function
within the thoracolumbar cord [37]. In one of the studies 65% of
the patients presented with autonomic dysfunction and 29% of
these patients had abnormal SSR results. MS patients with high
EDSS values (EDSS > 4) and longer disease duration were
more likely to have autonomic nervous system dysfunction
(P < 0.0001) [38]. In 40 women with definite MS (43% with
genitourinary and 75% with sexual problems) hand SSR were
abnormal in 23%, foot in 20% and genital in 50%. Although
abnormalities were significantly more common in MS patients
than in 20 female controls, no correlation between sexual
dysfunction and genital SSR was found [39].
1.6. Present state of clinical neurophysiological testing in
multiple sclerosis (MS) patients with pelvic organ
dysfunction
As a rule, in MS patients with LUT, bowel and/or sexual
dysfunction non-neurological causes of the problem should be
ruled out. They all deserve a careful history to assess all
possible causative agents. The dysfunction itself may have to be
investigated before deciding on management in patients with
LUT and bowel dysfunction. No functional testing is performed
routinely in patients with sexual dysfunction.
Investigations to support a diagnosis of neurogenic pelvic
organ dysfunction in an individual patient have been popular in
the past, when imaging was less advanced, and there was a
general interest in the potentials of clinical neurophysiological
diagnostics; such were the recommendations, for instance, in
patients with neurogenic sexual dysfunction [40]. In research,
clinical neurophysiological testing (bulbocavernosus reflex
testing, pudendal SEPs, etc.) has been instrumental to reveal
group associations of nervous system involvement and pelvic
organ dysfunction, but test have not proven to be generally
relevant for diagnostics of the individual patient. Generally, for
patients with sexual dysfunction, clinical neurophysiologicaltesting is nowadays not recommended, but there is no specific
mention of diagnostics in suspected neurogenic SD [41].
An additional problem of clinical neurophysiological testing
in patients with LUTD and SD is establishing the direct link of a
particular neurological lesion in an individual patient and the
pelvic organ dysfunction. A straightforward diagnosis of a
neurogenic pelvic organ dysfunction may be made in the case
of a clear new lesion with a concomitant onset of a plausible
dysfunction, such as a sudden difficulty in achieving orgasm
with an onset of sensory loss in the genital area.
Nowadays, the search for the ‘‘causative nervous system
lesion’’ in an individual MS patient with onset of LUTD or SD
is as a rule not performed. In principle, it would be for that
purpose that – in addition to imaging – clinical neurophysio-
logical testing might have a role, particularly as such testing
provides information on function of particular nervous system
pathways. This might reveal information in addition to
imaging, particularly important if the more sophisticated
therapeutic methods (implantable systems for therapeutic
electrical stimulation) are being considered.
At present, and generally, for diagnostic purposes in patients
with pelvic organ dysfunction, clinical neurophysiological
testing is only recommended in those with suspected peripheral
nervous system involvement. The recommended methods – for
a more detailed definition of the lesion in the lower sacral
segments – are quantitative concentric needle EMG of the
external anal sphincter and recording the bulbocavernosus
reflex [42].
Such involvement (of conus medullaris) has been reported in
MS patients [22], but is – as a clinically relevant issue –
probably not common. The authors know of no center where
patients would be checked for this possibility, and could not
recommend such a routine.
The present role of clinical neurophysiological investiga-
tions of patients with pelvic organ dysfunction and MS would
be limited to those clinical situations with a need for
substantiating the diagnosis of a (superimposed?) lesion to
the peripheral reflex arc in the lower sacral segments, possibly
due to medicolegal issues. Clinical neurophysiological testing
retains the potential to clarify interesting research questions
related to nervous system function and dysfunction in well-
defined patient groups, particularly linked to the new
sophisticated rehabilitative methods able to modify neural
control.
Disclosure of interest




La scle´rose en plaques est une maladie auto-immune
de´mye´linisante inflammatoire chronique du syste`me nerveux
central. Il s’agit de la pathologie neurologique e´volutive la plus
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personnes dans le monde [1]. Les femmes sont touche´es deux
fois plus que les hommes (ratio de 1,1 a` 3 selon les re´gions) [2].
Sa pre´valence varie conside´rablement entre les re´gions et les
populations. En fonction de son e´volution clinique, quatre sous-
types ont e´te´ identifie´s. La forme re´mittente/re´currente (SEP-
RR) est la plus re´pandue (85 % des patients) mais au cours
d’une pe´riode me´diane de 11 ans, pre`s de la moitie´ passent a` la
forme secondairement progressive de la SEP (SEP-SP) [3]. A`
peu pre`s 10 % des patients souffrent de`s le de´but de symptoˆmes
e´volutifs de SEP progressive-primaire (SEP-PP) et a` un nombre
moins important souffrent de SEP progressive re´currente (SEP-
PR) [4]. De manie`re quasiment invariable, le de´sordre
progresse et conduit a` l’incapacite´ qui s’aggrave.
Les modifications histopathologiques majeures caracte´risant
la SEP sont la perte de la mye´line et la de´te´rioration axonale due
aux me´canismes neurode´ge´ne´ratifs et inflammatoires [5]. La
SEP-RR est caracte´rise´e par l’activite´ de nouvelles le´sions
inflammatoires focales demye´linantes dans la matie`re blanche,
alors que la SEP-SP est caracte´rise´e par l’atteinte diffuse de la
matie`re blanche qui conserve son aspect normal, la de´mye´-
linisation corticale et la perte axonale [6].
Parmi les manifestations cliniques usuelles de SEP au cours
de la maladie figurent la spasticite´ (40–85 %), la fatigue (69–
97 %), l’ataxie et le tremblement (jusqu’a` 80 %), la douleur
(aigue¨ ou chronique ; neuropathique, somatique ou psychoge´-
nique) (29–86 %), la ne´vrite optique (jusqu’a` 70 %) et la
de´ficience cognitive (40–70 %) [7]. Cependant, la dysfonction
ve´sicale (80–96 %) et la dysfonction sphincte´rienne (constipa-
tion et/ou incontinence : 29–54 %) ont e´galement une grande
incidence [7]. Quant aux dysfonctions des organes pelviens, on
constate dans la pratique clinique qu’elles sont aggrave´es par
d’autres symptoˆmes de SEP, dont la spasticite´, la douleur, la
fatigue et le de´ficit cognitif.
Les estimations de la proportion de patients atteints de cette
maladie et souffrant des symptoˆmes des voies urinaires
infe´rieures (SVUI) varient selon la se´ve´rite´ de l’incapacite´
neurologique constate´e dans le groupe e´tudie´, mais un chiffre
avoisinant les 75 % est re´gulie`rement cite´ [8]. Cela dit,
lorsqu’on utilise un protocole d’enqueˆte plus de´taille´, dont
l’urodynamique (cystome´trie et e´tudes pression-de´bit) et des
recherches uro-neurophysiologiques (e´tudes du re´flexe sacre´ et
du PES pudendal), il semblerait qu’une majorite´ (88 %) des
patients pre´sentent des anormalite´s, meˆme lors des stades
pre´coces de la maladie (par exemple, dure´e moyenne de 5 ans)
[9]. Des e´tudes cystome´triques de groupes de patients atteints
de MS ont releve´ comme anormalite´s les plus fre´quentes
l’hyperactivite´ de´trusorienne (HD) (occurrence moyenne de
65 %), l’hypoactivite´ de´trusorienne (25 %) et la mauvaise
compliance ve´sicale (2 a` 10 %). La pre´valence de la
dyssynergie de´trusor-sphincter (DVS) varie selon l’e´tude
(pre´valence me´diane de 35 %) est augmente au fur et a` mesure
que la maladie e´volue [10].
Plusieurs e´tudes ont montre´ que l’on conside`re l’inconti-
nence urinaire comme l’un des pires aspects de la maladie ;
dans leurs re´ponses a` un questionnaire, 70 % d’un groupe auto-
se´lectionne´ de patients atteints de SEP ont classe´ l’impact surleur vie des symptoˆmes ve´sicaux de « haut » ou « mode´re´ »
[11]. Des symptoˆmes tels que l’urgenturie, l’incontinence et la
nycturie peuvent limiter leur participation a` la vie quotidienne.
Ils ont e´galement un impact ne´gatif sur leurs activite´s sociales,
ce qui conduit a` la geˆne en socie´te´, l’isolement et la de´pression
[12].
Compte tenu de la multitude de symptoˆmes rapporte´s par
les patients atteints de SEP, il n’est gue`re surprenant que les
SVUI puissent eˆtre passe´s sous silence. Dans le questionnaire-
enqueˆte du North American Research Committee On Multiple
Sclerosis auquel ont participe´ plus de 5000 patients atteints de
SEP souffrant de symptoˆmes urinaires incommodants, on
apprend que 43 % seulement ont e´te´ dirige´s vers des services
urologiques et que 51 % avaient e´te´ traite´s avec des
me´dicaments antimuscariniques [13]. Assez re´cemment, un
outil de de´pistage adresse´ a` des patients souffrant de
troubles ve´sicaux associe´s a` SEP a e´te´ de´veloppe´ et valide´ :
« Actionable  Bladder Symptom Screening Tool » (ABSST)
[14].
Les dysfonctions sexuelles (DS) sont e´galement fort
pre´valentes chez les patients atteints de SEP ; parmi elles
figure la diminution du de´sir, la dysfonction stimulatrice/
e´rectile (DE) et la dysfonction orgasmique/e´jaculatoire. Les
DS, dont le plus souvent la DE (19 a` 62 %) sont releve´es dans 64
a` 91 % de la population masculine [15]. Parmi les plaintes
fre´quentes figurent la baisse du de´sir sexuel, la baisse des
sensations pendant la stimulation sexuelle et, encore, la
dysfonction e´jaculatoire et orgasmique [15]. Entre les auteurs,
il existe des diffe´rences importantes dans leurs estimations de
baisse du de´sir sexuel (31–64 %) et de diminution de la
stimulation (33–52 %), alors qu’ils sont plutoˆt d’accord dans
leurs e´valuations des difficulte´s orgasmiques rencontre´es (37–
38 %) par les femmes atteintes de SEP [16].
Dans les revues sur la SEP, il est habituellement e´voque´ que
la dysfonction pelvienne est due principalement a` des le´sions de
la moelle e´pinie`re, et une corre´lation entre les SVUI et le degre´
de symptoˆmes pyramidaux/signes dans les membres infe´rieurs
a e´te´ rapporte´e [17]. Cela dit, de toute e´vidence les SVUI et les
dysfonctions sphincte´riennes et sexuelles dans la SEP re´sultent
de le´sions ce´re´brales, spinales et des neurones pe´riphe´riques
engage´s dans le controˆle neural des organes.
2.2. Le besoin d’e´valuer le fonctionnement des voies
urinaires infe´rieures chez les patients atteints de scle´rose
en plaques (SEP)
Dans un consensus britannique, il est pre´conise que
l’urodynamique ne soit utilise´e que chez les patients SEP
re´fractaires aux traitements classiques ou e´tant geˆne´s par leurs
symptoˆmes et qui voudraient subir de nouvelles interventions
[17]. Des recommandations similaires ont e´te´ avance´es par le
NICE au sujet de l’incontinence urinaire dans les maladies
neurologiques [18]. En revanche, des auteurs franc¸ais se sont
fait les avocats d’examens urodynamiques dans l’organisation
du traitement des symptoˆmes ve´sicaux typiques de la scle´rose
en plaques [19].
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atteints de scle´rose en plaques (SEP)
Selon les crite`res de McDonald re´vise´s, le diagnostic de SEP
s’effectue actuellement a` partir d’aspects cliniques (au moins
deux re´currences) donne´es de neuroimagerie (au moins deux
le´sions en cohe´rence avec l’e´vocation de SEP), et d’une analyse
du liquide ce´phalo-rachidien (synthe`se intrathe´cale d’IGG avec
au moins deux bandes oligoclonales) [20]. En raison de
l’introduction de l’IRM dans le diagnostic de SEP, les e´tudes
neurophysiologiques ont de´cline´ conside´rablement en impor-
tance. De nos jours, le plus souvent seuls les potentiels e´voque´s
visuels sont utilise´s de manie`re se´lective pour comple´ter les
re´sultats de l’IRM en de´montrant la disse´mination spatiale des
le´sions de´mye´linisantes, et d’autres e´tudes de potentiels
e´voque´s ne sont quasiment jamais effectue´es. Cela dit, les
potentiels e´voque´s sont occasionnellement utiles dans le
diagnostic de SEP, car ils sont mieux a` meˆme que l’IRM de
distinguer les le´sions de´mye´linisantes des le´sions axonales ; les
petites le´sions vasculaires et les le´sions de´mye´linisantes
peuvent en effet se montrer tre`s ressemblantes.
De re`gle ge´ne´rale, les e´tudes e´lectrodiagnostiques des
re´gions sacre´es ne sont pas utilise´es dans le diagnostic de SEP.
Cela dit, dans certains cas assez rares cette pathologie se
manifeste a` travers une dysfonction uro-ano-ge´nitale qui re´sulte
le plus souvent d’une le´sion du coˆne terminal. Le patient se
plaint de jet he´sitant, de miction par pousse´e et de dysurie, et
par la suite la cystome´trie et la colonome´trie re´ve`lent une
hypoesthe´sie du pe´rine´e et l’are´flexie [21]. Chez ce type de
patient, des e´tudes e´lectrodiagnostiques de la re´gion sacrale
peuvent faire ressortir une dissociation entre PES tibial et PES
pudendal (seul le dernier est anormal), une activite´ spontane´e
de de´nervation, des anormalite´s dans les potentiels d’action des
unite´s motrices et un re´flexe sacre´ avec composante patholo-
gique [22].
Un autre but de l’e´tude e´lectrodiagnostique des re´gions
sacre´es consiste a` apprendre la cause de la dysfonction uro-ano-
ge´nitale chez les patients atteints de SEP. Bien que leur
dysfonction sacrale re´sulte tre`s probablement de la SEP, surtout
lorsque les aspects cliniques sont typiques, la dysfonction uro-
ano-ge´nitale est e´galement fort re´pandue dans l’ensemble de la
population. Bien e´videmment, il n’y aucune raison d’imaginer
que les patients atteints de SEP soient a` l’abri de tels troubles.
Et chez de tels patients, la de´monstration de le´sions du syste`me
cranio-sacre´ ou de son controˆle suprasegmental avec des
analyses e´lectrodiagnostiques pourrait permettre de distinguer
les causes urologiques et gyne´cologiques locales des causes
neuroge´niques, ce qui pourrait faciliter le traitement [23].
A` ce sujet, la plupart des examens neurophysiologiques
cliniques du syste`me cranio-sacre´ et de son controˆle
suprasegmental ont de´ja` e´te´ inte´gre´s de manie`re expe´rimentale
aux diagnostics des patients atteints de SEP et souffrant de
dysfonction uro-ano-ge´nitale, et de manie`re ge´ne´rale, leur
utilisation n’a pas pose´ de proble`me [23]. Par la suite les
potentiels e´voque´s moteurs (PEM), des muscles du plancher
pelvien ont e´te´ teste´s chez les patients atteints de SEP mais ces
potentiels ne pouvaient pas toujours eˆtre enregistre´s, ce quifaisait que les temps de conduction motrice centrale pour les
voies motrices pubo-rectales ne pouvaient eˆtre calcules que
dans 56 % des cas [24].
2.4. E´tudes neurophysiologiques cliniques dans la scle´rose
en plaques (SEP) – l’examen du syste`me nerveux somatique
Dans une e´tude, ancienne de 3 patients atteints de SEP et qui
souffraient de dysfonctionnement ve´sico-sphincte´rien, les
cystome´trogrammes et les colonome´trogrammes ont fait
ressortir de l’hyperre´flexie prononce´e et une capacite´ de
remplissage re´duite. A` partir de re´ponses somato-sensorielles
normales enregistre´es au-dessus de la colonne verte´brale au
niveau L-1 et de re´ponses anormales sur le scalp, les le´sions
neurologiques ont e´te´ localise´es au-dessus du coˆne terminal
[25]. Dans une e´tude urodynamique et neurophysiologique de
24 patients atteints de SEP qui se plaignaient des SVUI,
l’e´lectromyographie du sphincter ure´tral ne re´ve´lait que des
anormalite´s mineures. En revanche, la conduction sensorielle
centrale e´tait anormale chez 88 %, comme l’e´tait la conduction
motrice chez 80 % des patients. De telles anormalite´s de
conduction centrale e´taient en bonne corre´lation avec les
re´sultats urodynamiques [26]. La latence prolonge´e ou
l’absence de re´ponses corticales pudendales PES e´tait retrouve´e
chez huit des dix patients SEP asymptomatiques et e´galement
dans les 6 cas symptomatiques (88 %) de re´tention ou
d’urgenturie [27]. Dans une e´tude de 225 patients atteints de
SEP et qui pre´sentaient des SVUI (incontinence urinaire 72 %,
dysurie 46 % et re´tention urinaire 24 %), la DVS e´tait retrouve´e
chez 82 %, le PES retarde´ chez 72 % et le re´flexe
bulbocaverneux chez 16 % des patients. La plus grande
fre´quence de l’alte´ration des potentiels e´voque´s corticaux
(comparativement a` la latence re´flexuelle) est attendue dans une
maladie susceptible d’affecter plusieurs re´gions le long de la
voie somato-sensorielle centrale. Cependant, les perturbations
du potentiel e´voque´ somato-sensoriel et le type de trouble des
voies urinaires infe´rieures n’e´taient pas en corre´lation [23]. Par
ailleurs, une mauvaise corre´lation de la conduction normale a`
ces voies a e´te´ constate´e lors de l’examen PEM des muscles du
plancher pelvien. Les auteurs en ont conclu que de tels examens
ont une valeur clinique re´duite dans les recherches sur une
pathologie de´mye´linante suspecte´e, et que les re´ponses
anormales des muscles du plancher pelvien du patient atteint
de SEP doivent eˆtre interpre´te´es avec pre´caution [24].
Le temps de conduction motrice centrale est augmente´ de
manie`re significative compare´s a` des te´moins apre`s stimulation
e´lectrique transcutane´e lombaire et corticale chez 23 patients
atteints de SEP. A` partir des re´sultats de la stimulation du nerf
pudendal et l’e´lectromyographie sphincte´rienne, il a e´te´
suppose´ que l’implication des voies neuronales motrices aussi
bien supe´rieures qu’infe´rieures contribuait aux troubles
sphincte´riens caracte´risant la SEP et que ces troubles e´taient
dus a` l’implication du coˆne terminal [28]. En effet, l’existence
d’une le´sion du coˆne terminal e´tait suppose´e chez 3 des 21
patients atteints de SEP et souffrant des SVUI a` cause de
l’ensemble typique d’anomalies, dont l’activite´ patholo-
gique spontane´e du muscle pe´ronier, le retard du re´flexe
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par stimulations pudendales, alors que les latences tibiales
e´taient normales [22].
Le PES e´tait anormal chez 26 et le RBC chez 8 des 29
patients avec troubles e´rectiles alors que le flux arte´riel entrant
et le flux veineux sortant pe´niens e´taient normaux. La validite´
des examens neurophysiologiques e´tait confirme´e par les
re´sultats normaux chez six patients SEP mais sans proble`mes
e´rectiles. Un score e´leve´ d’invalidite´ ne correspondait gue`re au
fonctionnement sexuel re´duit, a` l’activite´ e´rectile nocturne
insuffisante, et au PES pudendal et/ou aux RBC anormaux [29].
L’e´valuation neurophysiologique donnait donc a` croire que les
le´sions situe´es centralement par rapport a` la moelle e´pinie`re
sacre´e pouvaient conduire a` la dysfonction e´rectile. Dans une
autre e´tude, la plupart des patients SEP qui souffraient de la DE
avaient e´galement des anormalite´s dans les potentiels e´voque´s
du territoire pudendal [30]. Yang et al. ont constate´ que la quasi-
totalite´ des patientes SEP du groupe qu’ils e´tudiaient
souffraient de troubles orgasmiques et de latences prolonge´es
du PES lors de la stimulation du nerf clitoridien dorsal [31].
Cependant, dans une autre e´tude aucun rapport n’e´tait
signale´ entre les anormalite´s neurophysiologiques et la
dysfonction e´rectile, et les auteurs ont conclu que les examens
en question ont peu d’utilite´ diagnostique chez les patients SEP
impuissants [32]. De manie`re similaire, aucune corre´lation
entre l’e´tat fonctionnel global, le PES pudendal anormal ou
absent et la qualite´ de l’activite´ e´rectile nocturne chez 13
hommes atteints de SEP et qui avaient subi des examens
e´lectrodiagnostiques ge´nitaux ou un controˆle de la tumescence
et rigidite´ pe´niennes nocturnes n’e´tait rapporte´ par Yang et al.
[33]. Chez tous les patients atteints de SEP sauf un, les
anomalies du PES pudendal e´taient retrouve´es. Le test
unilate´ral du PES pudendal e´tait d’une plus grande sensibilite´
dans l’identification d’anomalies que la me´thode bilate´rale
usuelle [33].
De manie`re analogue a` la DVS dans la vessie, une
contraction paradoxale du muscle pubo-rectal e´tait re´gulie`re-
ment retrouve´e chez les patients atteints de SEP dans une e´tude
utilisant la bouillie baryte´e pendant la de´fe´cographie. Les dix
patients SEP constipe´s avaient tous du mal a` e´vacuer cette
bouillie, et 4 e´chouaient totalement alors que 4 autres
e´chouaient partiellement a` relaˆcher le pubo-rectal pendant
qu’ils s’efforc¸aient de de´fe´quer. L’e´lectromyographie sphinc-
te´rienne permettait d’obtenir des re´sultats similaires [34].
2.5. Les examens du syste`me nerveux autonome
Dans des e´tudes sur la dysfonction du syste`me nerveux
autonome en cas de SEP, en sus de la dysfonction ve´sico-
sphincte´rienne, des cas d’hypotension orthostatique et des
troubles d’adaptation cardiaque ont e´te´ observe´s.
La SEP est souvent accompagne´e par une constipation
se´ve`re. Dans un petit groupe de patients atteints de SEP
avance´e, des colonome´trogrammes anormaux et des re´ponses
myoe´lectriques et motrices coliques post-prandiales absentes
e´taient retrouve´s et interpre´te´s comme des aspects possibles de
neuropathie visce´rale [35]. Le seul examen neurophysiologiqueclinique reconnu des fibres autonomes de la re´gion uro-ano-
ge´nitale, est le test de re´ponse cutane´e sympathique (RCS). La
RCS est un re´flexe compose´ d’une affe´rence constitue´e de
fibres sensorielles mye´linise´es, d’un me´canisme inte´grateur
central complexe et d’un effe´rent sympathique avec des fibres-
C non mye´lininse´es post-ganglionnaires. Lors d’une stimula-
tion nocive (un bruit soudain, une impulsion e´lectrique. . .), on
peut enregistrer avec des e´lectrodes une modification de
potentiel non seulement des paumes et de la plante du pied,
mais e´galement de la peau pe´rine´ale et du pe´nis [36].
L’enregistrement de la peau pe´rine´ale e´value la fonction du
nerf sympathique dans la charnie`re thoracolombaire [37]. Dans
l’une des e´tudes, chez 65 % des patients qui avaient un
automatisme ve´sical 29 % avaient des re´sultats RCS anormaux.
Des patients atteints de SEP avec des valeurs EDSS e´leve´es et
dont la dure´e de la maladie e´tait longue avaient davantage de
chances de souffrir de dysfonction du syste`me nerveux
( p < 0,0001) [38]. Chez 40 femmes atteintes d’une SEP
cliniquement certaine (43 % avec des troubles ge´nito-urinaires
et 75 % avec des proble`mes sexuels), la RCS de la main e´tait
anormale dans 23 % des cas, du pied dans 20 % et des organes
ge´nitaux dans 50 %. Meˆme si les anomalies e´taient
significativement plus fre´quentes chez les patientes atteintes
de SEP que chez des femmes te´moins, aucune corre´lation entre
la dysfonction sexuelle et la RCS ge´nitale n’e´tait retrouve´e
[39].
2.6. Les actuels examens de neurophysiologie clinique chez
les patients atteints de scle´rose en plaques (SEP) et
souffrant de dysfonction des organes pelviens
En re`gle ge´ne´rale, chez les patients atteints de SEP et
souffrant de dysfonctions ve´sico-sphincte´riennes et/ou sexuel-
les, toute cause non neurologique du proble`me serait a` e´carter.
Chaque cas me´rite une e´tude e´tiologique afin d’e´valuer le roˆle
de tous les agents causaux possibles. Peut-eˆtre que la
dysfonction elle-meˆme devrait eˆtre e´tudie´e avant de de´cider
du mode de traitement de patients en proie a` des difficulte´s
ve´sico-sphincte´riennes. Les tests fonctionnels ne sont pas
effectue´s syste´matiquement chez les patients se plaignant de
dysfonction sexuelle.
Des investigations venant corroborer un diagnostic de
dysfonction pelvienne neuroge`ne chez tel ou tel patient ont
connu autrefois une certaine vogue ; l’imagerie e´tait moins
sophistique´e, et de nombreux professionnels s’inte´ressaient au
potentiel du diagnostic clinique neurophysiologique, qui faisait
l’objet de recommandations concernant des patients souffrant
de dysfonction sexuelle neuroge´nique [40]. Dans la recherche,
l’examen neurophysiologique clinique (test du re´flexe bulbo-
caverneux, PES pudendal. . .) a grandement contribue´ a`
l’e´lucidation de l’implication du syste`me nerveux dans la
dysfonction pelvienne, mais ce type d’examen n’a pas
ge´ne´ralement e´te´ d’une grande pertinence dans le diagnostic
de tel ou tel patient. De nos jours, l’examen de neurophysio-
logie clinique n’est pas souvent pre´conise´ et le diagnostic en cas
de DS neuroge´nique suspecte´e n’est pas mentionne´ de manie`re
spe´cifique [41].
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gie clinique chez les patients souffrant des SVUI et de DS
consiste a` e´tablir l’existence d’un lien direct entre une le´sion
neurologique pre´cise et la dysfonction pelvienne. Un simple
diagnostic de dysfonction pelvienne neuroge`ne peut eˆtre
effectue´ dans le cas d’une nouvelle le´sion clairement repe´re´e
et dont l’apparition va de pair avec l’arrive´e a` une dysfonction,
dont la difficulte´ brutale de parvenir a` l’orgasme ou la survenue
d’une perte sensorielle dans la re´gion ge´nitale.
De nos jours et de re`gle ge´ne´rale, la recherche d’une le´sion
causale du syste`me nerveux chez un patient atteint de SEP avec
un de´but de SVUI ou de DS n’est pas re´alise´e. C’est dans cette
optique que l’examen de neurophysiologie clinique, qui
s’appuierait bien e´videmment sur l’imagerie, pourrait avoir un
roˆle a` jouer, particulie`rement dans la mesure ou` ce type d’examen
fournirait des informations sur la fonction des diffe´rentes voies
du syste`me nerveux. De telles informations pourraient eˆtre
particulie`rement utiles comme comple´ments a` l’imagerie dans le
cas ou` certaines me´thodes the´rapeutiques sophistique´es, dont des
syste`mes implantables de stimulation e´lectrique the´rapeutique,
seraient conside´re´es comme options possibles.
A` l’heure actuelle et la` aussi de re`gle ge´ne´rale, dans le
diagnostic de patients souffrant de dysfonction pelvienne,
l’examen de neurophysiologie clinique n’est recommande´ que
chez ceux dont l’implication du syste`me nerveux pe´riphe´rique
est suspecte´e. Les me´thodes recommande´es dans le but de
de´finir pre´cise´ment la le´sion dans les segments sacre´s infe´rieurs
sont l’utilisation d’une EMG quantitative avec aiguille
concentrique du sphincter anal externe et l’enregistrement du
re´flexe bulbocaverneux [42].
Quoique constate´e chez des patients atteints de SEP [22],
l’implication du coˆne terminal n’est pas fre´quemment d’une
grande pertinence clinique. Les auteurs ne connaissent aucun
centre dans lequel cette e´ventualite´ ferait l’objet d’un controˆle
dont ils ne pourraient recommander l’application syste´matique.
Le roˆle actuel d’investigations neurophysiologiques clini-
ques de patients atteints de SEP et souffrant de dysfonction
pelvienne est limite´, peut-eˆtre pour des raisons me´dico-le´gales,
a` des situations cliniques ou` il est ne´cessaire de corroborer le
diagnostic d’une le´sion (superpose´e ?) de l’arc re´flexe
pe´riphe´rique de segments sacre´s infe´rieurs. L’examen de
neurophysiologie clinique conserve le potentiel de clarifier des
questions inte´ressantes de recherche sur la fonction et
dysfonction du syste`me nerveux dans des groupes de patients
bien de´finis, et cet examen pourrait eˆtre associe´ a` des me´thodes
sophistique´es de re´adaptation qui seraient susceptibles de
modifier le controˆle neural.
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